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Эпидемиология и прогноз
Эпидемиологические исследования свидетель-

ствуют, что трепетание предсердий (ТП) встречается су-
щественно реже, чем фибрилляция предсердий (ФП):
не более 0,09% в общей популяции [1]. При этом у 58%
больных с ТП регистрируется также ФП, а изолированное
ТП отмечается только в 0,037% случаев. Оно составляет
приблизительно 10% среди всех наджелудочковых та-
хиаритмий. По данным Commission on Profession and
Hospital Activity[2], в США (1990 г.) среди больных, ко-
торые находились на стационарном лечении по пово-
ду нарушений ритма сердца, у 34,6% была ФП и у 4,5%
— ТП. В исследовании MESA (Marshfield Epidemiologic
Study Area) [3] утверждается, что ежегодно в США ди-
агностируются 200 тысяч новых случаев ТП и только 80
тысяч из них не сочетаются с другими аритмиями. Вы-
являемость ТП, по различным данным, в 2-5 раз выше
у мужчин, чем у женщин, и, подобно ФП, существен-
но увеличивается с возрастом [4].

Кроме возраста и мужского пола факторами риска
развития ТП являются ишемическая болезнь сердца
(ИБС), артериальная гипертония (АГ), сердечная не-
достаточность (СН), инфаркт миокарда (ИМ). От-
мечено, что ТП характерно для больных хроническими

обструктивными заболеваниями легких, поражением
митрального или трикуспидального клапанов сердца.
Оно довольно часто возникает в течение первой неде-
ли после операции на открытом сердце. У детей ТП по-
является иногда после хирургической коррекции врож-
денных пороков сердца, особенно в тех случаях, когда
проводится вмешательство, затрагивающее правое
предсердие. Только у 1,7% больных причина ТП не мо-
жет быть установлена (идиопатическое ТП) [1]. Пред-
полагается, что возможна генетическая природа развития
ТП. Однако конкретных данных, подтверждающих эту
гипотезу, до сих пор нет. 

По современным представлениям, ТП приводит к
возрастанию риска тромбоэмболических осложнений
(в большинстве случаев источником тромбоэмболии яв-
ляется ушко левого предсердия). Кроме того, ТП, по не-
которым данным, сопровождается увеличением смерт-
ности, но она меньше, чем при ФП, а также комбина-
ции ФП и ТП[5], и, как правило, связана с основным за-
болеванием.

Электрофизиологические механизмы
развития, электрокардиографическая 
диагностика и клинические проявления

В отличие от ФП, при которой отсутствует эффек-
тивное сокращение миокарда, ТП сопровождается ре-
гулярным и координированным возбуждением мио-
карда предсердий и их активной систолой. ТП относится
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к предсердным тахиаритмиям, развивающимся по
механизму macrore-entry, при котором путь циркуляции
возбуждения обычно составляет несколько сантимет-
ров, а иногда он может включать практически всё
предсердие. ТП чаще всего возникает в результате
циркуляции одной волны возбуждения в правом пред-
сердии во фронтальной плоскости вокруг кольца три-
куспидального клапана против часовой стрелки или по
часовой стрелке. Распространение волны ТП ограниче-
но анатомическими структурами: спереди — кольцом
трикуспидального клапана; сзади — cristaterminalis и ев-
стахиевым гребнем. В ряде случаев появление macrore-
entry может быть связано с наличием в предсердиях руб-
цов или участков фиброза различного происхождения,
а также с функциональными нарушениями проводи-
мости.

До сих пор нет единой терминологии, используемой
для описания различных типов ТП. В табл. 1 отражена
классификация ТП, которую предложили Scheinman
M.M. с соавт. [6].

Электрокардиографически выделяют два основ-
ных типа ТП: 

Тип 1 («типичное» ТП) — регистрируется у 80-90%
больных; для него характерно наличие пилообразных
с выраженной отрицательной фазой (распространение
импульса в правом предсердии против часовой стрел-
ки — каудокраниально по межпредсердной перегородке
и краниокаудально по свободной стенке) или поло-

жительных (циркуляция волны возбуждения в проти-
воположном направлении — по часовой стрелке: ре-
версивное типичное ТП) волн трепетания (F) в отве-
дениях II, III, aVF, частота которых составляет 250-350
в мин. В отведении V1 волны F при распространении
импульса против часовой стрелки будут положитель-
ными, а при его распространении по часовой стрелке
— отрицательными. 

В обоих случаях циркуляция волны возбуждения про-
ходит через кавотрикуспидальный перешеек — область
замедленного проведения (нижняя часть правого пред-
сердия между устьем нижней полой вены и трикуспи-
дальным клапаном). Поэтому данная аритмия назы-
вается кавотрикуспидальным истмус-зависимым ТП
(КТИ-зависимое ТП).

Тип 2 («атипичное» ТП) — отличается более высокой
частотой активации предсердий (350-430 в мин) при
различной морфологии волн F. Он не купируется сти-
муляцией предсердий и рассматривается как переходная
форма от трепетания к фибрилляции предсердий.

Если отношение проведенных суправентрикулярных
импульсов постоянно, то желудочковый ритм регу-
лярный (чаще всего 2:1 с количеством желудочковых
ответов около 150 в мин). И наоборот, желудочковый
ритм нерегулярный, когда это отношение изменчиво.
Антиаритмики IA и IC классов, сокращая количество волн
F, а дизопирамид, новокаинамид и хинидин благода-
ря и своему холинолитическому действию могут «улуч-
шать» атриовентрикулярное (АВ) проведение вплоть до
развития ТП 1:1 с очень большой частотой желудочковых
сокращений и соответствующими отрицательными ге-
модинамическими проявлениями. Проведение 1:1
возможно при синдроме Вольфа-Паркинсона-Уайта
(ВПУ) с коротким антероградным рефрактерным пе-
риодом дополнительного пути проведения, а также у
больных с исходно ускоренным АВ проведением и в слу-
чаях увеличенного «выброса» катехоламинов (напри-
мер, физическая нагрузка).

Форма комплексов QRS во время ТП в большинстве
случаев не отличается от их морфологии на синусовом
ритме. Однако она может быть искажена наложением
волн трепетания предсердий. Кроме того, ТП иногда при-
водит к тахизависимой блокаде одной из ветвей пуч-
ка Гиса (чаще правой ветви). Причиной аберрации яв-
ляется также проведение суправентрикулярных им-
пульсов по дополнительному пути.

В редких случаях, когда затруднена электрокар-
диографическая дифференциальная диагностика ТП с
другими тахикардиями с узкими комплексами QRS, ре-
комендуется использовать приемы, ухудшающие про-
водимость в АВ узле (вагусные воздействия: проба Валь-
сальвы, массаж каротидного синуса; введение вера-
памила, дилтиазема, аденозина-АТФ), в результате ко-
торых уменьшается частота желудочковых комплексов

Правопредсердное кавотрикуспидальное истмус-зависимое ТП:
• циркуляция волны возбуждения против часовой стрелки

• циркуляция волны возбуждения по часовой стрелке

• двухволновое re-entry

• низко расположенное re-entry

Правопредсердное ТП, независимое от 
кавотрикуспидального перешейка:

• ТП, связанное с рубцовыми изменениями в правом 

предсердии

• ТП в верхней части правого предсердия

Левопредсердное ТП:
• циркуляция волны возбуждения вокруг кольца митрального 

клапана (против часовой стрелки или по часовой стрелке)

• циркуляция волны возбуждения вокруг одной или 

нескольких легочных вен

• циркуляция волны возбуждения, связанная с повреждением 

ЛП (чаще в области задней стенки ЛП)

• циркуляция волны возбуждения в области межпредсердной 

перегородки слева (против часовой стрелки или по часовой 

стрелке)

• циркуляция волны возбуждения, начинающейся в коронарном 

синусе и переходящей на ЛП

Таблица 1. Классификация трепетания предсердий

(адаптировано по [6])
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и становятся заметными характерные волны F. При та-
хикардиях с широкими желудочковыми комплексами
неясного генеза данные способы дифференциальной
диагностики не должны применяться. Регистрация
транспищеводной или эндокардиальной (из правого
предсердия) электрокардиограмм также может по-
мочь в этой ситуации. Холтеровское мониторирование
ЭКГ в течение 24 часов или использование других пор-
тативных устройств для кратковременной прерывистой
записи электрокардиограммы улучшает диагностику
редких малосимптомных пароксизмов ТП.

Данные внутрисердечного электрофизиологиче-
ского исследования с эндокардиальным картированием
показали, что кроме вышеописанных встречаются и бо-
лее редкие варианты кавотрикуспидальных истмус-за-
висимых ТП: двухволновое и низко расположенное re-
entry [4]. При двухволновом ТП происходит одновре-
менная циркуляция двух волн re-entry по обычному ист-
мус-зависимому пути распространения импульса. Это
нарушение ритма сердца обычно кратковременно
(три-шесть предсердных комплексов), но иногда оно
переходит в устойчивую ФП (триггер ФП). Иногда
КТИ-зависимая циркуляция волны возбуждения от-
мечается только в нижней части правого предсердия во-
круг нижней полой вены (lowerloopre-entry) против ча-
совой стрелки или по часовой стрелке. При данном ТП,
как и в случае «типичного» его варианта, эффективна
аблация кавотрикуспидального перешейка [4].

Развитие ТП может быть обусловлено появлением
macrore-entry в правом предсердии, которое не вклю-
чает кавотрикуспидальный перешеек: распространение
волны возбуждения вокруг удаленного от него анато-
мического препятствия (рубец, фиброз) [7]. Другой из-
вестный вариант не КТИ-зависимого правопредсерд-
ного ТП связан с развитием macrore-entry, обуслов-
ленным наличием функционального препятствия в
верхней части правого предсердия (область cristater-
minalis) — upperloopre-entry.

Левопредсердное ТП встречается значительно реже,
чем правопредсердное КТИ-зависимое ТП. Как правило,
его регистрируют у больных с органическим поражением
левых отделов сердца. Основой для развития macrore-
entry в ЛП являются зоны замедленного проведения или
блокады импульса, которые можно обнаружить при его
эндокардиальном картировании. Следующие регионы
ЛП чаще всего служат источниками ТП: область мит-
рального клапана, легочных вен, задняя стенка ЛП, меж-
предсердная перегородка [4]. При регистрации стан-
дартной ЭКГ определяются волны F различной формы,
как правило небольшой амплитуды. Левопредсердное
ТП часто сочетается с ФП. Иногда эффективна аблация
участков ЛП, ответственных за развитие ТП [8].

ТП, как и другие предсердные тахиаритмии, может
быть пароксизмальным, персистентным или посто-

янным. Выраженность симптомов при приступе ТП за-
висит от частоты желудочковых сокращений, его про-
должительности, наличия или отсутствия структурных
изменений миокарда и состояния коронарного кро-
вотока. Основными жалобами больных являются серд-
цебиение, одышка, слабость, дискомфорт в грудной
клетке. Пароксизм ТП может спровоцировать приступ
стенокардии при ИБС [9]. Синкопальные состояния раз-
виваются редко (аортальный стеноз, гипертрофическая
кардиомиопатия, синдром ВПУ). Если ТП с большой ча-
стотой желудочковых сокращений существует долго, оно
приводит к кардиомегалии и систолической СН. Такое
осложнение, как ишемический инсульт, сопровожда-
ется соответствующей неврологической симптоматикой.

Программа обследования больных с ТП зависит от
конкретной клинической ситуации, но в значительной
степени совпадает с таковой у пациентов с ФП: ЭКГ,
ЭхоКГ, изучение функции щитовидной железы, пробы
с физической нагрузкой (исключение или подтвер-
ждение наличия ИБС), транспищеводная ЭхоКГ по
показаниям (выявление тромба в левом предсер-
дии/ушке левого предсердия) и др.

Лечение трепетания предсердий
Целью лечения ТП является контроль частоты же-

лудочковых сокращений, купирование аритмии, про-
филактика её рецидивов и тромбоэмболических ослож-
нений (рис. 1).

Оценка эффективности контроля частоты желудоч-
ковых сокращений различными антиаритмиками при
ТП затруднена из-за того, что в большинство исследо-
ваний включались больные, имеющие одновременно
ТП и ФП. Однако общее впечатление от них заключа-
ется в следующем: урежать частоту желудочковых от-
ветов у больных с ТП значительно труднее, чем при ФП.
Во многих случаях адекватный контроль ЧСС трудно-
достижим без развития выраженной брадикардии на
синусовом ритме. В отличие от ФП, у больных с ТП не
сравнивались различные тактики лечения: «ритм-конт-
роль» и «частота-контроль». Поэтому экстраполяция по-
лученных данных на ведение больных с ТП, очевидно,
не совсем корректна.

Для урежения частоты желудочковых сокращений
при ТП, как и у больных с ФП, используют верапамил,
дилтиазем, бета-блокаторы, сердечные гликозиды,
амиодарон (редко). Надо ещё раз отметить, что уре-
жение частоты желудочковых ответов при пероральном
и в/в применении сердечных гликозидов наступает су-
щественно позже, чем при использовании недигид-
ропиридиновых (пульс-урежающих) антагонистов
кальция и бета-блокаторов, а их эффект даже после дли-
тельного перорального приема может быстро нивели-
роваться на фоне физической нагрузки. В связи с этим
сердечные гликозиды (дигоксин) являются препаратами
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выбора только у больных с систолической СН или ар-
териальной гипотензией.

По данным Schreck D.M. с соавт. [10], целевой уро-
вень частоты желудочковых сокращений (менее 100 в
мин) у больных с ТП достигается через 30 мин после в/в
введения дилтиазема и только через 4 ч после в/в вве-
дения дигоксина. Однако применение дилтиазема в
10% случаев сопровождалось развитием симптомной
артериальной гипотензии. Эффективность верапами-
ла в урежении ЧСС при ТП сравнима с действием
дилтиазема, а бета-блокаторы приблизительно так же
урежают частоту желудочковых ответов, как оба эти ан-
тагониста кальция [4]. Сердечные гликозиды, верапа-
мил и дилтиазем противопоказаны больным с син-
дромом ВПУ, а верапамил и дилтиазем — ещё и при си-
столической СН. Кроме сердечных гликозидов для
урежения ЧСС при ТП и систолической СН можно ис-
пользовать амиодарон. Некоторые авторы допускают
возможность однократного в/в введения дилтиазема
у больных с нестабильной гемодинамикой [11], что нам
представляется недостаточно оправданным. У больных
с ТП часто приходится использовать комбинации пре-
паратов, ухудшающих проводимость в АВ узле: сер-
дечные гликозиды с верапамилом, или с дилтиаземом,
или с бета-блокаторами. Можно сочетать амиодарон
с бета-блокаторами, или с верапамилом, или с дил-
тиаземом, а также с сердечными гликозидами.

Трепетание предсердий трудно поддается не толь-
ко урежению, но и купированию антиаритмиками,
поэтому при нём часто используют электроимпульсную
терапию (ЭИТ) и электрокардиостимуляцию (ЭКС)
(табл. 2). Как видно из рис. 1 и табл. 2, в случаях, ко-
гда ТП приводит к тяжелой дестабилизации гемоди-
намики (острая СН, ангинозные боли, симптомная
артериальная гипотензия), экстренно должна быть
проведена синхронизированная ЭИТ. Мощность пер-
вого разряда монофазного импульса составляет 50-100
Дж (при осложненном течении ТП предпочтение надо
отдать разряду в 100 Дж). Если после первого разря-
да синусовый ритм не восстанавливается, наносят раз-
ряд в 200 Дж, а при необходимости — и в 360 Дж.

Плановая ЭИТ или фармакологическая кардиовер-
сия приступа ТП продолжительностью более 48 ч (или
неизвестной длительности) требует назначения ораль-
ных антикоагулянтов (МНО 2,0-3,0) в течение 4 нед до
и после восстановления синусового ритма. Когда у боль-
ного при транспищеводной ЭхоКГ не обнаружены
внутрисердечные тромбы, антикоагулянты перед кар-
диоверсией можно длительно не применять. ЭИТ эф-
фективна при ТП более чем в 90% случаев. Эффек-
тивность ЭИТ и удержание синусового ритма после кар-
диоверсии уменьшаются у больных с большой про-
должительностью ТП, наличием систолической дис-
функции ЛЖ и увеличением размеров ЛП [12]. Если не-

Клиническое состояние/ Рекомендации* Класс рекомендаций 
рекомендуемое лечение и уровень доказательства

Плохая переносимость

• Восстановление синусового ритма ЭИТ I (C)

• Контроль частоты желудочковых сокращений Бета-блокаторы IIa (C)

Верапамил или дилтиазем IIa (C)

Сердечные гликозиды ** IIb (C)

Амиодарон IIb (C)

Стабильное состояние

• Восстановление синусового ритма Трансвенозная или транспищеводная ЭКС I (А)

ЭИТ I (C)

Ибутилид*** IIa (А)

Флекаинид**** IIb (А)

Пропафенон**** IIb (А)

Соталол IIb (А)

Новокаинамид **** IIb (C)

Амиодарон IIb (А)

• Контроль частоты желудочковых сокращений Бета-блокаторы I (C) 

Верапамил или дилтиазем I (А)

Сердечные гликозиды ** IIb (C)

Амиодарон IIb (C)
*все препараты вводятся внутривенно; **сердечные гликозиды предпочтительнее при сердечной недостаточности; ***ибутилид применяется в специализированных кар-
диологических отделениях, противопоказан при сердечной недостаточности; ****флекаинид, пропафенон, новокаинамид должны вводиться после применения препа-
ратов, ухудшающих АВ проведение

Таблица 2. Урежение частоты желудочковых сокращений и купирование трепетания предсердий [1]
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эффективна трансторакальная ЭИТ монофазным им-
пульсом, в ряде случаев можно восстановить синусо-
вый ритм с помощью бифазного дефибриллятора или
трансвенозной эндокардиальной ЭИТ.

ТП (тип 1 — выраженная отрицательная фаза волн
F в отведениях II, III, aVF) может быть купировано или
переведено в ФП частой транспищеводной или транс-
венозной эндокардиальной ЭКС предсердий: стиму-
ляция продолжительностью 10-30 с при частоте им-
пульсов, превышающей на 15-20% частоту предсерд-
ных сокращений. Это значит 300-350 (до 400) им-
пульсов в мин (overdrive atrial pacing), что создает
двунаправленную блокаду проведения на пути цирку-
ляции волны трепетания. Восстановление синусового
ритма достигается примерно в 80% случаев (55-
100%). В серии из 120 транспищеводных ЭКС (over-
driveatrialpacing), выполненных у 83 больных с ТП, Gal-
lay P. с соавт. [13] наблюдали купирование аритмии у
61% больных, транзиторную ФП перед конверсией
аритмии — в 47% случаев и развитие устойчивой ФП
— у 8% пациентов. Индуцированная электрокардио-
стимуляцией ФП, как правило, сопровождается мень-
шей частотой желудочковых сокращений, которая лег-
че, чем при ТП, контролируется фармакотерапией.
Доказано, что применение некоторых антиаритмиков
I и III классов (новокаинамид, дизопирамид, пропа-
фенон, ибутилид) перед ЭКС, «облегчая проникнове-
ние» импульса в цепь re-entry, увеличивают её эффек-
тивность и уменьшают риск провокации ФП [14,15]. Так,
Stambler B.S. c соавт.[14] показали, что в/в введение но-
вокаинамида или ибутилида перед купированием ТП
электрокардиостимуляцией увеличивало её эффек-
тивность до 87-88%.

ЭКС надо отдать предпочтение у больных с СССУ (вы-
сокая вероятность брадикардии на синусовом ритме),
при дигиталисной интоксикации (противопоказана
ЭИТ), после операций на сердце, при которых часто уста-
навливается временный электрокардиостимулятор
(возможно быстрое купирование ТП и некоторых дру-
гих тахикардий).

Рандомизированные контролируемые исследования
продемонстрировали, что эффективность ибутилида в
фармакологической кардиоверсии (ФКВ) трепетания
предсердий (60-76%) больше, чем антиаритмических
препаратов I класса (новокаинамид, пропафенон,
флекаинид) и некоторых антиаритмиков III класса
(амиодарон, соталол) [1].

В рандомизированном двойном слепом исследо-
вании Volgman A.S. с соавт. [16] подтвердили, что ча-
стота восстановления синусового ритма у больных с ТП
была значительно выше при в/в введении ибутилида,
чем при в/в введении новокаинамида (у 13 из 17 боль-
ных — 76,4% и у 3 из 22 больных — 13,6%). В ряде дру-
гих контролируемых исследований по ФКВ трепетания
предсердий показана следующая эффективность ан-
тиаритмиков: пропафенон — 40%, флекаинид — 30%,
соталол — 19%. Эффективность этих антиаритмических
препаратов в некоторых случаях не отличалась от эф-
фекта плацебо [1,17]. Однако купирование ТП ибути-
лидом сопровождается развитием устойчивой поли-
морфной желудочковой тахикардии (ПМЖТ) «tor-
sadesdepointes» в 1,2-1,7% случаев, а неустойчивой
ПМЖТ — у 1,8-6,2% больных [1].

Высокоэффективен в ФКВ пароксизмального ТП оте-
чественный антиаритмический препарат III класса ни-
бентан (более 80%) [18]. В то же время, побочные дей-

Трепетание предсердий

Нестабильная гемодинамика Стабильная гемодинамика

Экстренная ЭИТ
(мощность первого разряда

монофазного тока 50-100Дж)

Контроль
частоты

желудочковых
сокращений

ФКВ
ЭКС
ЭИТ

Антиаритмическая терапия Катетерная аблация

Рисунок 1. Лечение больных с трепетанием предсердий (адаптировано из [1])
ЭИТ — электроимпульсная терапия; ФКВ — фармакологическая кардиоверсия; ЭКС — электрокардиостимуляция
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ствия, связанные с удлинением интервала QT (ПМЖТ
«torsadesdepointes» — 2,9%), ограничивают его при-
менение, как и ибутилида, кардиологическими отде-
лениями, где есть возможность длительного монито-
рирования ЭКГ (до нормализации продолжительности
интервала QT) и проведения экстренной ЭИТ. Оба эти
препарата не должны использоваться у больных с СН,
удлиненным интервалом QT и при наличии дисфунк-
ции синусового узла. Перед тем как применять анти-
аритмики IA и IC классов для ФКВ тахисистолической
формы ТП, учитывая их способность увеличивать ча-
стоту желудочковых сокращений, необходимо пред-
варительно ввести препараты, блокирующие проведение
в АВ узле. 

Довольно мало объективных данных о возможно-
сти антиаритмических препаратов предупреждать ре-
цидивы ТП: во многих исследованиях не проводилось
раздельной оценки их эффективности при ТП и ФП. Экс-
перты АСС/АНА/ESC [1] дали следующую оценку фар-
макологическим и немедикаментозным методам дли-
тельного лечения ТП (табл. 3). Анализ рекомендаций,
представленных в таблице 3, показывает, что среди всех
антиаритмиков наибольшую практическую значимость
в профилактике приступов ТП имеет дофетилид. В
двух самых крупных рандомизированных плацебо-конт-
ролируемых исследованиях [19,20], в которых из-
учалась его эффективность, получены следующие ре-
зультаты: дофетилид, назначаемый по 500 мкг дваж-
ды в сут, удерживал синусовый ритм в течение 12 мес
приблизительно у 70% больных с ТП. Противопоказа-
ниями к его назначению являются увеличение про-
должительности интервала QT (QT корригированный
больше 440 мсек), клиренс креатинина меньше 20

мл/мин, гипокалиемия, гипомагниемия. В то же вре-
мя, эффективность других антиаритмических препаратов
(дизопирамид, хинидин, пропафенон, флекаинид,
амиодарон, соталол) недостаточно убедительно под-
тверждена клиническими исследованиями. Кроме вы-
шесказанного (высокая эффективность дофетилида) при
выборе антиаритмика для предупреждения рецидивов
ТП, как и в случае с ФП, учитывается состояние сокра-
тимости миокарда, наличие ИБС, АГ, гипертрофии
миокарда и др. 

Известно, что при лечении антиаритмиками IC клас-
са (пропафенон, флекаинид) и амиодароном возмо-
жен переход ФП в ТП. Риск этой трансформации, по раз-
ным данным, составляет 11-20% [1]. Schumacher B. с
соавт. [21] отметили развитие устойчивого ТП при
применении пропафенона и флекаинида у 24 из 187
больных с ФП (12,8%). У 20 из них (10,7%) по ЭКГ кри-
териям оно относилось к «типичной» (тип 1) форме. 
Tai C.T. с соавт. [22] описали появление ТП у 15 из 136
пациентов с ФП (11%), которым был назначен амио-
дарон или пропафенон. В нашем плацебо-контроли-
руемом исследовании [23], посвященном оценке эф-
фективности антиаритмических препаратов при фиб-
рилляции и трепетании предсердий, трансформация ФП
в ТП произошла у 22% больных, принимавших отече-
ственный антиаритмик IC класса этацизин, и у 13% боль-
ных, леченных амиодароном. Кроме того, у 24 больных,
имевших до лечения одновременно пароксизмы ФП и
ТП, на фоне приема амиодарона, пропафенона, ком-
бинаций амиодарона с этацизином и амиодарона с про-
пранололом наблюдалось прекращение рецидивов
ФП при сохраняющихся пароксизмах ТП.

Потенциально опасным в профилактической анти-

Клиническое состояние Рекомендуемое лечение Класс рекомендаций 
и уровень доказательства

Первый эпизод ТП (хорошая переносимость) ЭКВ или ФКВ I (В)

Катетерная аблация* IIa (B)

Рецидивирующее ТП (хорошая переносимость) Катетерная аблация* I (В)

Дофетилид IIa (С)

Амиодарон, соталол,

флекаинид**, хинидин**, пропафенон**, 

дизопирамид** IIb (C)

Плохая переносимость трепетания предсердий Катетерная аблация* I (В)

ТП, возникшее после лечения ФП препаратами Катетерная аблация* I (В)

IС класса или амиодароном Отмена данных антиаритмиков IIa (С)

и назначение других

Симптомное не истмус-зависимое ТП, Катетерная аблация* IIa (B)

не поддающееся лечению антиаритмиками
ЭКВ — электрическая кардиоверсия (ЭИТ или ЭКС); ФКВ — фармакологическая кардиоверсия; *при неэффективности антиаритмиков и невозможности проведения или
неэффективности катетерной аблации ТП показана РКА атриовентрикулярного соединения; **не должны применяться у больных с органическим поражением сердца,
обязательно сочетание с препаратами, ухудшающими АВ проведение

Таблица 3. Рекомендации по длительной терапии больных с трепетанием предсердий [1]
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аритмической терапии ТП является то, что, уменьшая
частоту трепетания предсердий, антиаритмики I клас-
са могут привести к проведению через АВ узел каждо-
го суправентрикулярного импульса (ТП 1:1). При этом
использование препаратов IС класса иногда одновре-
менно сопровождается расширением комплексов QRS
(нарушение внутрижелудочковой проводимости). Сле-
довательно, предупреждение пароксизмов ТП анти-
аритмиками IA и IC класса, как правило, сразу должно
начинаться с их комбинации с бета-блокаторами, ве-
рапамилом, дилтиаземом или сердечными гликози-
дами.

Таким образом, вероятно, эффективность боль-
шинства антиаритмических препаратов (исключение со-
ставляет дофетилид) в профилактике рецидивов ТП су-
щественно ниже, чем при ФП. Однако её оценка у боль-
шинства из них основана только на согласованном мне-
нии экспертов (уровень доказательства С, см. табл. 3),
что подтверждает необходимость продолжения ис-
следований в этом направлении, в том числе с ис-
пользованием новых антиаритмиков и комбинаций ан-
тиаритмических препаратов.

Длительное время антикоагулянтная терапия для про-
филактики тромбоэмболических осложнений у боль-
ных с ТП не проводилась, так как возможность их раз-
вития считалась незначительной. В противополож-
ность этому, обсервационные исследования, выпол-
ненные в девяностых годах прошлого столетия, пока-
зали наличие довольно высокого риска тромбоэмбо-
лий при хроническом трепетании предсердий (в сред-
нем 1,6-2,2% в год), что, однако, в 2-2,5 раза мень-
ше, чем при хронической ФП [24,25]. По данным
транспищеводной ЭхоКГ, предвестники тромбообра-
зования (спонтанное эхоконтрастирование) или тромб
в предсердиях обнаруживаются в основном через 48
ч после появления ТП в 0-34% случаев [1]. Частота тром-
боэмболических осложнений больше у больных, имею-
щих одновременно пароксизмы ТП и ФП, чем у тех, у
кого есть только одна из этих аритмий [4]. Определенный
интерес представляют данные Mayo Clinic Study [26], ука-
зывающие на то, что при идиопатическом ТП риск раз-
вития тромбоэмболий выше не только по сравнению с
контрольной группой (больные без нарушения ритма
сердца), но и с пациентами, имеющими идиопатиче-
скую ФП. Очевидно, эти наблюдения требуют под-
тверждения.

Несмотря на отсутствие рандомизированных конт-
ролируемых исследований по предупреждению тром-
боэмболических осложнений у больных ТП,
АСС/АНА/ESC [1] предлагают проводить его с учетом
тех же факторов риска, какие используются для ФП.

Радиочастотная катетерная аблация (РКА) про-
извела «революцию» в лечении наджелудочковых та-
хикардий. С тех пор как Feld G.K. с соавт. в 1992 г. [27]

успешно выполнили РКА кавотрикуспидального истмус-
зависимого ТП, она стала одним из основных методов
лечения данного нарушения ритма сердца. Показаниями
для катетерной аблации КТИ-зависимого ТП являются
(1) резистентность к фармакотерапии; (2) неперено-
симость антиаритмиков; (3) нежелание больного дли-
тельно принимать лекарства [28]. При катетерной аб-
лации «типичного» ТП повреждение наносится в зоне
правого предсердия, расположенной между нижней по-
лой веной и трикуспидальным клапаном, таким обра-
зом, чтобы создать двунаправленную блокаду прове-
дения импульса и предотвратить возможность цирку-
ляции волны возбуждения.

Эффективность РКА истмус-зависимого ТП состав-
ляет в настоящее время более 90%, а рецидивы арит-
мии регистрируются лишь в 6-9% случаев[29]. В ис-
следовании Natale A.с соавт. [30] сравнивались ре-
зультаты фармакотерапии (30 больных) и РКА (31 боль-
ной) в лечении ТП. В конце всего периода наблюдения
(21±11 мес) синусовый ритм сохранился только у 36%
больных, леченных антиаритмиками, и у 80% больных
после РКА (р<0,01). В недавно опубликованном ис-
следовании LADIP [31] эффективность катетерной аб-
лации КТИ-зависимого ТП также была существенно
выше, чем фармакотерапии (амиодарон), и прибли-
жалась к 100%. Если медикаментозное лечение не-
эффективно, а выполнение катетерной аблации ТП не-
возможно, показана РКА атриовентрикулярного со-
единения с имплантацией ЭКС.

Проспективные исследования показывают, что РКА
может быть рекомендована больным, у которых «ти-
пичное» ТП стало доминантной аритмией на фоне
лечения антиаритмиками IC класса или амиодароном
ФП [1]. Кроме того, РКА повышает у них чувствитель-
ность оставшихся пароксизмов ФП к антиаритмическим
препаратам («гибридная терапия» — сочетание РКА с
фармакотерапией). Huang D.T. с соавт. [32] сообщили
о 13 больных с ТП, развившимся после медикамен-
тозного лечения ФП. У 89% пациентов, имевших «ти-
пичное» ТП, после РКА синусовый ритм сохранялся в
течение 14,3±6,9 мес наблюдения. Подобные ре-
зультаты получены и в других исследованиях [21,22].

РКА истмус-зависимого ТП дает мало осложнений.
Описаны единичные случаи развития АВ блокады, ок-
клюзии правой коронарной артерии, тампонады серд-
ца и пневмоторакса [33]. Частота появления ФП после
успешной РКА трепетания предсердий связана с на-
личием ФП до аблации. У больных, имевших только ТП,
она регистрируется в 8% случаев, а при наличии как ТП,
так и ФП (преобладание ТП), фибрилляция предсер-
дий рецидивирует у 38% больных (наблюдение 18±14
мес) [1]. Риск развития ФП после РКА трепетания
предсердий увеличивается также при органическом по-
ражении сердца. Лечение ФП после катетерной де-
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струкции ТП проводится антиаритмическими препа-
ратами («ритм-контроль» или «частота-контроль») с уче-
том основной сердечно-сосудистой патологии и со-
путствующих заболеваний.

Картирование и катетерная аблация не КТИ-зави-
симого ТП значительно труднее, чем КТИ-зависимого
ТП. Успех вмешательства у таких больных, прежде
всего, определяется точностью идентификации места
циркуляции волны трепетания и «критического» участ-
ка, на который должно быть нанесено радиочастотное
повреждение. У большинства больных правопред-
сердное не КТИ-зависимое ТП связано с наличием руб-

цов после хирургической коррекции врожденных по-
роков сердца (чаще всего дефекта межпредсердной пе-
регородки). Эффективность РКА после операционно-
го не истмус-зависимого ТП довольно низкая: у 50-88%
больных в течение двух лет аритмия рецидивирует [1].

Мы уже отмечали, что macrore-entry в левом пред-
сердии встречается существенно реже, чем в правом
предсердии. Катетерная аблация левопредсердного ТП
в ряде случаев предотвращает его рецидивы, но
ограниченное количество исследований пока что не поз-
воляет определить клиническую значимость данного
вмешательства [1, 4].


